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STRESZCZENIE
Choroba Kyrlego jest zaliczana do nabytych dermatoz perforujących, w których przebiegu dochodzi do przeznaskórkowej eliminacji 
uszkodzonego materiału tkankowego. Charakteryzuje się obecnością hiperkeratotycznych grudek i blaszek zlokalizowanych najczęściej 
na podudziach, ale mogących również zajmować kończyny górne i tułów. Najczęściej towarzyszy cukrzycy i niewydolności nerek 
wymagającej dializoterapii, zdarza się jednak, że występuje samodzielnie. Opisuje się różne metody terapeutyczne tego schorzenia — od 
miejscowych preparatów keratolitycznych (mocznik, kwas salicylowy), miejscowych i ogólnych retinoidów, poprzez leczenie psoralenem 
z naświetlaniem UVA (PUVA) aż po laseroterapię.
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ABSTRACT
Kyrle’s disease is an acquired perforating dermatosis, which presents as hyperkeratotic papules mainly on the calves, but also on the upper 
extremities and the trunk. Most commonly it is associated with diabetes mellitus or renal failure, but it exist also without any metabolic 
disorders. Kyrle’s disease is characterized by the transepithelial elimination of certain dermal material, this feature being common to all 
acquired perforating disorders. Various therapies have been reported — including keratolytics (salicylic acid and urea), topical and oral 
retinoids, followed by psoralen plus Ultraviolet A radiation and laserotherapy. 
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WSTĘP
Choroba Kyrlego (KD, Kyrle’s disease) jest nabytą perforują-
cą dermatozą cechującą się obecnością hiperkeratotycznych 
grudek i blaszek zlokalizowanych najczęściej na kończynach 
dolnych, zwłaszcza na goleniach, ale zajmujących również 
kończyny górne i tułów. Pojawia się najczęściej u pacjentów 
z cukrzycą i u chorych z niewydolnością nerek poddawanych 
dializie, zdarza się jednak, że występuje samodzielnie.
Rogowacenie mieszkowe i przymieszkowe wnikające do 
skóry (hyperkeratosis follicularis et parafollicularis in cutem 
penetrans) to choroba opisana po raz pierwszy przez Kyrlego 
w 1916 roku [1]. W jej przebiegu — tak jak w przypadku po-
zostałych dermatoz perforujących — dochodzi do przezna-
skórkowej eliminacji uszkodzonego materiału tkankowego 
[2]. Opisuje się dwie odmiany choroby: dziedziczną, która 
ujawnia się w dzieciństwie, oraz sporadyczną, występują-
cą najczęściej u dorosłych, zazwyczaj u kobiet pomiędzy 
30. a 50. rokiem życia. Ta druga postać KD powiązana jest 
z ogólnoustrojowymi zaburzeniami metabolicznymi [3–5], 
takimi jak: cukrzyca, hepatopatie (pierwotne stwardniające 
zapalenia dróg żółciowych, marskość żółciowa), wrodzone 
wady serca, uszkodzenie nerek (przewlekła niewydolność 
nerek, albuminuria, podwyższona kreatyninemia, poliuria).
PATOGENEZA
Patogeneza KD pozostaje niejasna. Jednak ze względu 
na jej związek z niewydolnością nerek i cukrzycą bywa ona 
również nazywana perforującą dermatozą dializowanych [5]. 
Niektórzy uznają ją za wariant świerzbiączki guzkowej. Opi-
sywane przypadki bez współwystępującej niewydolności 
nerek lub cukrzycy dotyczyły głownie rodzeństw, sugerując 
rodzinne występowanie choroby [3, 6].
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Najpopularniejsza teoria patogenetyczna uznaje, że 
w KD dochodzi do przeznaskórkowej eliminacji keratyny 
i uszkodzonego materiału tkankowego. Carter i Constantine 
[7, 8] sugerują, że w KD keratynizacja zachodzi nie w wyż-
szych warstwach naskórka, ale w jego warstwie podstaw-
nej. To zjawisko wywołuje odpowiedź zapalną gospodarza, 
wskutek czego dochodzi do usunięcia materiału tkankowe-
go ze skóry właściwej przez naskórek.
W dostępnym piśmiennictwie pojawiają się również 
teorie, że KD jest dziedziczną genodermatozą.
OBRAZ HISTOPATOLOGICZNY
W obrazie histopatologicznym rogowacenia mieszkowe-
go i przymieszkowego wnikającego do skóry często widocz-
ne są cechy świerzbiączki guzkowej i zapalenie mieszków 
włosowych. Stwierdza się zrogowaciałe czopy keratynowe 
we wgłobieniach mieszków włosowych i naskórka. Ponadto 
mogą występować: ogniskowa dyskeratoza, odczynowy prze-
rost naskórka i przewlekły stan zapalny w skórze właściwej.
Diagnostyka różnicowa obejmuje przede wszystkim 
inne nabyte dermatozy perforujące:
 — pierwotne:
•	 odczynową (nabytą) kolagenozę perforującą,
•	 perforujące zapalenie mieszków włosowych,
•	 elastosis perforans serpiginosa;
 — wtórne:
•	 perforującą odmianę ziarniniaka obrączkowatego,
•	 perforującą odmianę kępek żółtych rzekomych (Per-
forating pseudoxanthoma elasticum).
W perforującym zapaleniu mieszków włosowych zmiany 
zawsze dotyczą mieszków włosowych, w których często 
jest widoczny skręcony włos. Nieobecność włókien elasty-
nowych oraz wiązek uszkodzonego kolagenu pozwala od-
różnić KD od elastosis perforans serpinginosa i odczynowej 
kolagenozy perforującej. W przypadku perforującej odmia-
ny ziarniniaka obrączkowatego w obrazie histologicznym 
widoczna jest nekrobioza z defektem epidermalnym i usu-
wanie uszkodzonych włókien kolagenowych, natomiast 
w perforating pseudoxantoma elasticum — defekt epider-
malny i usuwanie zwapniałych włókien elastycznych.
LECZENIE
Leczenie dermatoz perforujących może sprawiać znaczne 
trudności. Są to schorzenia stosunkowo rzadkie, dlatego też nie 
ma kontrolowanych badań dotyczących ich terapii. Rokowanie 
zależy często od choroby podstawowej i to ona powinna być 
leczona w pierwszej kolejności. W piśmiennictwie przeważają 
opisy skutecznego leczenia pojedynczych przypadków, metody 
terapeutyczne dobierane są empirycznie, często decydującym 
czynnikiem jest występowanie licznych chorób ogólnoustro-
jowych, takich jak cukrzyca, niewydolność krążenia lub nerek.
Stosuje się między innymi:
 — Doustne preparaty witaminy A (ze względu korzystny 
wpływ na regulację procesu rogowacenia) w dawce 
100 000 IU dziennie z dodatkiem lub bez witaminy E 
(400 IU dziennie) — efekty widoczne są już po 4 tygo-
dniach leczenia.
 — Retinoidy:
a) Miejscowe — stosuje się głównie tretynoinę w posta-
ci żelu lub kremu w stężeniach od 0,025% do 0,1%. 
Poprawa stanu miejscowego powinna być widoczna 
już po tygodniu leczenia [9].
b) Ogólnoustrojowe — opisano przypadek skuteczne-
go leczenia doustną izotretynoiną w dawce 40 mg 
przyjmowanej 2 razy dziennie (1mg/kg/dobę), 
odnotowano zmniejszenie świądu i stopniowe 
zmniejszanie się zmian skórnych w przeciągu 
4 tygodni, z całkowitym ich spłaszczeniem po 
5 tygodniach. Następnie zmniejszono dawkę do 
0,75 mg/kg/dobę i leczono nią przez kolejne 8 ty-
godni [10].
Podejmowano również próby terapii doustnej acy-
tretiną.
 — Leczenie chirurgiczne, laseroterapia CO2 lub kriotera-
pia — metody skuteczne, lecz obarczone dużym ryzy-
kiem wystąpienia działań niepożądanych. Ze względu 
na możliwość wystąpienia przebarwień należy zacho-
wać ostrożność, stosując tę terapię u osób z ciemną 
karnacją. U pacjentów w podeszłym wieku, z cukrzycą 
i niewydolnością krążenia może wystąpić upośledzone 
gojenie pozabiegowe — zwłaszcza w lokalizacji na 
kończynach dolnych. Opisywano przypadek skutecznej 
terapii zabiegowej w połączeniu z następczym zastoso-
waniem klindamycyny [11].
Oprócz wyżej wymienionych metod stosuje się miej-
scowe preparaty keratolityczne (mocznik, kwas salicylo-
wy), steroidy, miejscowe i doustne retinoidy w połączeniu 
z terapią ultrafioletem B (UVB) [11,12]. Opisywano również 
przypadki skutecznego leczenia doksycykliną [13] oraz al-
lopurynolem [14], a także terapii psoralenem w połączeniu 
z naświetlaniem ultrafioletem A (PUVA). W łagodzeniu świą-
du pomocne są emolienty oraz doustne leki przeciwhista-
minowe.
PODSUMOWANIE
Choroba Kyrlego jest rzadkim schorzeniem mającym 
duży wpływ na jakość życia pacjentów.  Przed wdrożeniem 
terapii należy zawsze poszukiwać współwystępujących za-
burzeń ogólnoustrojowych, choć zdarzają się też przypadki 
idiopatyczne. Wybór jednej z wielu dostępnych metod lecze-
nia powinien zależeć od indywidualnych potrzeb danego 
chorego.
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